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В обзоре обсуждается возможность сочетанности некоторых микозов (аспергиллез, кандидозы, пневмоцистоз, 
криптококкоз) с возбудителями инфекционных и паразитарных болезней. Особое внимание уделено 
эпидемиологическим характеристикам указанных форм инфекционного процесса. Проблема сочетанности микозов 
в целом в настоящее время изучена недостаточно. Подобные клинические формы могут встречаться в практике 
врача-дерматовенеролога и эпидемиолога и требуют подробной характеристики.
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the review touches upon a problem of coinfection caused by several important fungal infections (aspergillus, candida, 
pneumocystis, cryptococcus) and infectious or parasitic diseases. the authors also investigate epidemiologic determinants 
of such clinical forms of pathologic process. there are a lot of scientific gaps in the studying coinfections concerning 
mycosis and other infections. Physicians and infection control practitioners sometimes reveal such cases therefore complex 
characteristics of the coinfections is required.
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 Оппортунистические микозы за последнее десяти-
летие стали важной проблемой здравоохранения как 
в нашей стране, так и во многих странах мира. Рост 
числа случаев ВИч-инфекции, широкое применение 
иммуносупрессантов, цитостатиков, кортикостерои-
дов, антибиотиков широкого спектра действия, ин-
вазивных диагностических и  лечебных процедур  — 
только часть причин, вследствие которых число гриб-
ковых инфекций значительно увеличивается [1].
при этом следует отметить увеличение числа пуб-
ликаций, в которых отмечается рост сочетанности ми-
козов с различными инфекциями, а также увеличение 
в их структуре числа инвазивных микозов, характе-
ризующихся тяжестью клинических проявлений и не-
благоприятным прогнозом [1—4]. В настоящей работе 
на примере четырех микозов (кандидоз, аспергиллез, 
криптококкоз и пневмоцистоз) представлена комор-
бидность данной патологии.
Кандидоз — антропонозный микоз с контактным 
механизмом передачи возбудителя, характеризую-
щийся поражением кожи, слизистых оболочек и вну-
тренних органов. Из числа условно-патогенных дрож-
жевых аспорогенных грибов Candida spp. преоблада-
ющее значение в патологии человека имеют Candida 
albicans, реже C. tropicalis и др. Кандидоз часто явля-
ется вторичной суперинфекцией при ряде инфекций 
(чаще всего ВИч), а  также сочетанной патологией 
с многочисленными представителями условно-пато-
генной микрофлоры (рис. 1).
Инвазивные грибковые поражения (микозы) от-
носятся к числу наиболее часто регистрируемых за-
болеваний как на  ранних, так и  на  поздних стадиях 
у  людей, страдающих ВИч-инфекцией. В  начале 
эпидемии ВИч-инфекции они обусловливали даже 
летальные исходы. В  64% случаев грибковые забо-
левания у  ВИч-инфицированных представлены мо-
нокультурой C. albicans с другими видами грибов — 
33% [5].
Следует отметить, что при кандидозе у  ВИч-
инфицированных в  зависимости от  путей передачи 
и временнóго периода развития эпидемического про-
цесса меняется структура вторичных заболеваний 
у больных с ВИч-инфекцией. Так, по данным И. М. фа-
зулзяновой (2010), в Татарстане в третий период эпи-
демического процесса по сравнению со вторым пер-
вое место по частоте встречаемости как при внутри-
венном, так и при половом пути инфицирования ВИч 
занимают кандидозы (61,3 и 64,7% соответственно).
Описан случай сочетанной инфекции в  форме 
туберкулеза и легочного кандидоза, обусловленной 
М. tuberculosis и С. albicans, у иммунокомпетентного 
пациента, женщины 22 лет. Из  клинических прояв-
лений отмечались лихорадка и  кровохарканье. по-
добные микст-формы, как известно, встречаются до-
статочно редко [6]. Редкий случай множественного 
глубокого поражения, вызванного C. albicans, в  со-
четании с туберкулезным спондилитом описан у ра-
нее здорового молодого человека 19 лет. Основными 
клиническими симптомами являлись лихорадка в те-
чение 1 мес. и боль в пояснице, из сопутствующих со-
стояний — синдром жжения в полости рта [7].
Интересные данные получены в  крупном ко-
гортном эпидемиологическом исследовании 
(80 219 пациентов), основанном на результатах эндо-
Рис. 1. Варианты сочетанности кандидозов с инфекционными и паразитарными болезнями
КАНДИДОЗ
ВИЧ + ЦМВ + стафилококк
Хеликобактериозы
Хламидиоз + трихомониаз + токсоплазмоз
Лямблиоз + хронический 
гепатит В + стафилококк
Протей + стафилококк Бластоцистоз + хронический гепатит С + 
+ Clostridium spp. + Klebsiella spp. + S. aureus
Enterococcus spp.
Аскаридоз + лямблиоз +
+  S. aureus + P. aeruginosa
Аскаридоз + S. aureus + P. aeruginosa
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скопий, которые проводились с 2002 по 2014 г. уста-
новлено, что за  13 лет распространенность канди-
дозного эзофагита возросла у неВИч-инфицирован-
ных больных (с 0,6 до 2,5%; р < 0,01), но снизилась 
у  ВИч-инфицированных пациентов (с  13,6 до  9,0%; 
р = 0,097). повышение возраста, наличие ВИч, при-
ем кортикостероидов в высоких дозах были незави-
симо связанными с кандидозом пищевода фактора-
ми риска. Напротив, прием алкоголя, наличие других 
инфекций, диабет, противоопухолевые средства, ин-
гибиторы протонной помпы не относились к таковым 
факторам риска [8]. Необычный случай сочетанной 
инфекции в виде кандидоза пищевода описан у ВИч-
инфицированного пациента с репликацией вируса ни-
же детектируемого уровня без приема антиретрови-
русных средств. у этого пациента также имелись гепа-
тит С и компенсированный цирроз, что в целом может 
объяснять многофакторную природу дезорганизации 
иммунной системы [9].
Имеются данные о  распространенности кан-
дид на  низком уровне у  больных с  эндоцервици-
том хламидийного генеза. при этом сочетанная ин-
фекция с  C.  albicans обнаружена в  9,2% случаев, 
а с C. tropicalis — в 0,2% случаев [10]. Имеются дан-
ные о сочетанном характере инфекционного процес-
са при рефрактерном периодонтите и некрозе пуль-
пы, когда в колонизации полости рта одновременно 
принимают участие два оппортунистических патоге-
на — C. albicans и Fusobacterium nucleatum [11].
повышение частоты сочетанных инфекций 
H. pylori + C. albicans, по данным некоторых авторов, 
может зависеть от  возраста (пожилые люди), пола, 
а  также приема пациентами ингибиторов протон-
ной помпы, что рассматривается как факторы риска 
грибковой колонизации желудка и приводит к диспеп-
сическим состояниям. при этом грибы, вероятно, ви-
доизменяют компоненты своей клеточной стенки, что 
и ведет к колонизационной активности [12]. Сочетан-
ные формы инфекций кровотока, когда одним из ком-
понентов был C. albicans, а другими — коагулазоне-
гативные стафилококки, энтерококки и клебсиеллы, 
наблюдались в 14% случаев (n = 280), зарегистриро-
ванных в  течение 16-летнего периода наблюдения. 
подобные микст-формы инфекции отличались увели-
чением длительности заболевания и трехкратным по-
вышением летальности [13].
Исследования среди детей, больных паразито-
зами  [14], привели к  выявлению у  подавляющего 
числа пациентов энтеробиоза (70%), а  также лям-
блиоза (12%), тениаринхоза (8%), бабезиоза (4%). 
у  данных пациентов при дисбактериозе третьей 
степени обнаружено сочетание двух микроорга-
низмов в  32,2% случаев от  общего числа больных, 
а  сочетание трех возбудителей  — у  25% пациен-
тов (Proteus spp. + S. aureus + Candida spp., а также 
Candida spp. + S. aureus + P. aeruginosa). 
В одном из исследований [15] было изучено взаи-
модействие кандид и энтерококков на уровне биото-
па у женщин репродуктивного возраста. полученные 
результаты свидетельствуют о выраженных антагони-
стических взаимоотношениях между энтерококками 
и  кандидами, что проявляется подавлением кандид 
на фоне нормальной или повышенной концентрации 
Enterococcus spp. в данном биотопе.
Для выяснения механизмов антагонистических 
взаимоотношений между энтерококками и кандидами 
авторами проведены эксперименты in vitro. Выявлено 
достоверное снижение адгезии C. albicans на  ваги-
нальных эпителиоцитах под действием метаболитов 
энтерококков E. faecalis и E. faecium в 1,34 (р = 0,036) 
и 1,29 раза соответственно (р = 0,041). Таким обра-
зом, антифунгальный эффект энтерококков в  отно-
шении кандид в большей степени обусловлен пода-
влением адгезии кандид на  вагинальном эпителии, 
что может приводить к ускоренной элиминации Can-
dida spp. из вагинальной полости.
В литературе описан случай у мужчины 22 лет со-
четанной инфекции с летальным исходом, а именно 
грибкового сепсиса кандидозной этиологии, ассоци-
ированного с цитомегаловирусной инфекцией (ЦМВ) 
на  фоне ВИч-инфекции [1]. Судебно-медицинский 
диагноз: ВИч-инфекция, стадия вторичных заболе-
ваний (стадия IVB), фаза прогрессирования (СпИД). 
Диссеминированная микотическая инфекция (гриб-
ковый сепсис) с  поражением сердца, оболочек го-
ловного мозга и легких (грибковый панкардит, гриб-
ковый лептоменингит, грибковое поражение легких). 
ЦМВ.
установлено, что совместное существование 
C.  albicans и  S. aureus наблюдается в  условиях по-
лимикробных биопленок. Стафилококки прочно 
прикреп ляются к  гифам гриба, что оказывает су-
щественное влияние на  вирулентность. Ассоциация 
S. aureus с  гифами делает бактерии менее чувстви-
тельными к  антибиотикам, утяжеляет клиническое 
течение, а также способствует распространению ин-
фекции [16]. В  другой работе, по  инфекциям крово-
тока, было установлено 110 (5,3%) случаев сочетан-
ных форм, при этом связь MRSA (метициллинрези-
стентного золотистого стафилококка) с кандидемией 
(предшествующей или обнаруженной одновремен-
но) отмечена в  60,9 и  20% случаев соответственно. 
В  динамике наблюдалось снижение частоты соче-
танных инфекций с  1,12 до  0,53 на  100 000 населе-
ния [17].
Аспергиллез определяется как болезнь, вызван-
ная различными видами плесневых грибов рода As-
pergillus spp., и чаще протекает с преимущественным 
поражением легких, у лиц с иммунодефицитами при-
нимает тяжелое септическое (генерализованное) тече-
ние. Несмотря на повсеместное присутствие во внеш-
ней среде Aspergillus spp., у  иммунокомпетентных 
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людей инвазивный аспергиллез обычно не возникает, 
поскольку макроорганизм защищен от возбудителей 
оппортунистических микозов. Тем не менее в послед-
ние годы отмечено увеличение частоты инвазивно-
го аспергиллеза у  больных без типичных факторов 
риска, особенно в  отделениях реанимации и  интен-
сивной терапии, у пациентов с хронической обструк-
тивной болезнью легких, респираторным ди стресс-
синдромом взрослых, острой почечной недостаточ-
ностью, ожогами, тяжелой бактериальной инфекцией 
на  фоне лечения антибиотиками широкого спектра 
действия, у пациентов, страдающих хроническими си-
нуситами и отитами [18—20]. 
Особый клинико-эпидемиологический интерес 
представляет сочетание Aspergillus spp. c вирусами, 
отличными от ВИч. В систематическом обзоре про-
анализированы варианты развития инвазивного ле-
гочного аспергиллеза на фоне гриппа у 68 пациен-
тов. при этом отмечена значительная летальность, 
обусловленная сочетанной инфекцией (47%) [21]. Тя-
желое течение геморрагической лихорадки у пациен-
та 40 лет, госпитализированного в отделение реани-
мации в Китае, осложнилось сочетанной инфекцией, 
обусловленной MRSA, Acinetobacter baumanii, гриба-
ми аспергиллами и представителями семейства му-
коровых [22]. Описан случай пневмонии в Турции по-
сле трансплантации сердца на фоне иммуносупрес-
сивной терапии. поражение легких у этого пациента 
было обусловлено сочетанной инфекцией аспергил-
ла с ЦМВ [23].
ЦМВ-инфекция, нередко возникающая у людей по-
сле пересадки почки, как известно, является предрас-
полагающим фактором присоединения грибковой или 
бактериальной инфекции. В редких случаях также на-
блюдается сочетанность этого вируса и аспергилла. 
Известен случай инвазивного легочного аспергилле-
за и цитомегаловирусного пневмонита у реципиента 
почки, мужчины 68 лет, в Китае. подобная сочетанная 
инфекция с поражением легких встречается, как от-
мечают авторы, достаточно редко [24].
Сочетанность аспергиллеза с  другими инфекци-
ями и  паразитозами, по  данным литературы, пред-
ставлена на рис. 2. Довольно скромный уровень таких 
форм инфекции, скорее всего, связан с небольшим 
числом исследований по данной проблеме. Способ-
ность аспергилла колонизировать эхинококковую 
цисту с  образованием аспергилломы неоднократ-
но отмечена в  литературе, прежде всего у  иммуно-
компрометированных пациентов. В то же время вы-
явлен редкий случай такой сочетанной инфекции 
(легочный эхинококкоз и аспергиллез) в Гане у жен-
щины 60 лет с нормальной функцией иммунной си-
стемы [25]. Сочетанная инфекция, обусловленная 
присутствием Aspergillus niger и E. granulosis, в виде 
гидатиды и  аспергилломы была идентифицирована 
у женщины 34 лет. Аспергиллома представляла собой 
конгломерат грибковых гиф, воспалительных кле-
ток, фибрина, слизи и тканевых элементов. пациент-
ка страдала легкой формой талассемии и в течение 
длительного времени предъявляла жалобы на  боли 
в  груди, дис пноэ, непродуктивный кашель, а  также 
кровохарканье. В  систематическом обзоре, прове-
денном теми же авторами, установлено 22 подтверж-
денных случая аналогичной микст-инфекции, выяв-
ленной с 1995 по 2014 г. [26]. В Китае описан случай 
сочетанной инфекции Aspergillus spp + S. stercoralis 
(аспергиллезная пневмония и легочный стронгилои-
доз как диссеминированная форма паразитоза), об-
Рис. 2. Сочетанность аспергиллеза с инфекционными и паразитарными болезнями
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наруженный у 74-летнего пациента с аутоиммунным 
панкреатитом в анамнезе [27].
по  данным ряда авторов, аспергиллез легких 
был диагностирован у 19,2% больных туберкулезом 
легких [28]. при этом зараженность больных тубер-
кулезом легких в сочетании с аспергиллезом легких 
и  аскаридозом достоверно отличалась от  анало-
гичного показателя населения, и  прослеживалась 
тенденция к  его повышению по  сравнению с  пока-
зателями, полученными при обследовании больных 
туберкулезом легких. С  учетом этого авторы пред-
полагают роль аскаридоза как фактора риска в раз-
витии аспергиллеза легких у больных туберкулезом. 
Случай сочетанной инфекции ЦНС, вызванной двумя 
оппортунистическими микроорганизмами  — аспер-
гиллом и M. tuberculosis, был установлен у женщины 
33 лет, которая перенесла пересадку почки, в Тур-
ции. Это заболевание закончилось летальным исхо-
дом [29].
Аспергиллы нередко становятся компонентом со-
четанной инфекции в случае тяжелой иммуносупрес-
сии, которая может наступить после трансплантации 
пуповинной крови, в частности, по поводу острой ми-
елогенной лейкемии. у пациенки 28 лет было выяв-
лено тяжелое массивное поражение легких, обуслов-
ленное аспергиллами в сочетании с ЦМВ и комплек-
сом M. avium [30].
Достоверно более высокую зараженность A. lum-
bricoides больных туберкулезом легких можно рас-
сматривать как фактор, провоцирующий манифе-
стацию/обострение туберкулезного процесса, по-
скольку он сопровождается снижением соотношения 
интерферон-g/интерлейкин-4. Существенную роль 
должен играть миграционный период личинок парази-
та в легких, продолжающийся 2 нед., когда происхо-
дят непосредственное повреждение ткани легкого и, 
возможно, активация и распространение туберкулез-
ной инфекции.
В литературе описан случай сочетанной бактери-
ально-грибковой инфекции Nocardia spp. + Aspergillus 
spp. у пациента 53 лет со стероид-зависимым язвен-
ным колитом на фоне лечения иммуносупрессивным 
препаратом golimumab. Из сопутствующих состояний 
имелась лимфома Ходжкина в  стадии ремиссии, 
в  анамнезе  — хроническая обструктивная болезнь 
легких, бронхоэктазы [31]. В Индии у пациента с юве-
нильным ревматоидным артритом в  форме болезни 
Стилла, который получал высокие дозы пероральных 
кортикостероидов, развившаяся пневмония была об-
условлена сочетанной инфекцией A. flavus + Nocardia 
spp. Этот процесс, очевидно, развился на  фоне 
имевшейся у  пациента иммуносупрессии [32]. Не-
обычный случай микст-инфекции  — L. pneumophila, 
серогруппа 8 и  А. fumigatus  — был выявлен у  паци-
ента 60 лет, госпитализированного в  реанимацию 
в  связи с  острой дыхательной недостаточностью, 
во  франции. было установлено одновременное раз-
витие легионеллезной пневмонии и аспергиллезного 
абсцесса легких. заболевание закончилось леталь-
ным исходом [33].
Несомненный интерес представляет описанный 
в  литературе случай инвазивного аспергиллеза как 
проявление суперинфекции на  фоне тяжелой ста-
филококковой пневмонии [19]. Авторы отмечают 
относительную редкость грибковых поражений лег-
ких, неспецифичность их клинических проявлений, 
многообразие рентгенологических признаков, что 
создает трудности в своевременной диагностике ин-
вазивного аспергиллеза. по их мнению, аспергиллез 
легких является достаточно редким проявлением су-
перинфекции на  фоне лечения антибиотиками ши-
рокого спектра действия и  возникает как результат 
последовательно развивающихся событий: подавле-
ние антибиотиками чувствительной к  ним микро-
флоры, нарушение микробного баланса, размноже-
ние микроорганизма, устойчивого к  антибиотику, 
накопление биомассы микроба, достаточной для 
возникновения и развития инфекционного процесса. 
С учетом конкретности описанного случая предпола-
гается, что условия труда пациентки способствова-
ли попаданию избыточного количества спор грибов 
в  дыхательные пути. Развившаяся тяжелая стафи-
лококковая инфекция привела к  снижению иммуни-
тета, длительная терапия антибиотиками широкого 
спектра действия подавила чувствительную к  ним 
микрофлору, чей ареал заняли грибы. В  результате 
у больной имело место повторное заражение новым 
инфекционным агентом в  условиях незавершенного 
инфекционного процесса, вызванного другим микро-
организмом. фактически можно утверждать о фено-
мене суперинфекции. 
Редкий случай, когда два филаментозных гриба 
выступают в виде сочетанной инфекции Mucor spp. + 
Aspergillus fumigatus, описан у пациента 78 лет в пе-
ру. Авторы указывают на значение иммуносупрессии 
как необходимой почвы для возникновения подобно-
го состояния. Данный пациент прошел лечение с диа-
гнозом риноцеребральный мукормикоз, аспергил-
лез пазух, сахарный диабет 2-го типа [34]. Известен 
случай сочетанной формы инвазивного аспергил-
леза на фоне сахарного диабета у женщины 53 лет 
в  Индии. патологический процесс был обусловлен 
аспергиллом и мукором, при этом наблюдались лишь 
минимальные изменения со стороны легких (Gupta). 
Описан случай двустороннего паралича голосо-
вых связок, обусловленный сочетанной инфекцией 
A. fumigatus + мукор, что встречается, по мнению не-
которых авторов, не так часто. пациент — молодая 
женщина, 27 лет, с внебольничной пневмонией и са-
харным диабетом — был выявлен в Индии. Несмотря 
на  предпринятое лечение, больная погибла вслед-
ствие дыхательной недостаточности [36].
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Еще один случай сочетанной инфекции, вызван-
ной аспергиллами + мукорами, был описан у женщи-
ны 58 лет, проходившей курс химиотерапии по поводу 
острого миелолейкоза. Авторы подчеркивают важ-
ность своевременной диагностики подобных состоя-
ний у пациентов гематологического профиля [37].
Мукормикоз считается редким заболеванием 
среди иммунокомпетентных людей, в  том числе не-
гематологических больных. В то же время был опи-
сан случай инвазивной сочетанной грибковой ин-
фекции у 17-летнего юноши с легочным аспергилле-
зом (A. niger) и  диссеминированным мукормикозом 
(Rhizomucor pusillus). пациент ранее не  имел фак-
торов риска подобной патологии, иммунокомпетен-
тен, в  анамнезе эпизод припадка через несколько 
дней после падения с мотоцикла [38]. Сочетанность 
A.  flavus и Rhizopus arrhizus также может приводить 
к  патологии лор-органов. подобный случай острого 
риносинусита тяжелого течения с поражением глаз-
ницы и явлениями очагового менингита был, в част-
ности, описан у мужчины 68 лет [39].
В литературе описана сочетанная грибковая фор-
ма склерокератита у  женщины 78 лет, вызванная 
двумя грибами из разных семейств — Scedosporium 
apiospermum и  Aspergillus cibarius, что указывает 
на этиологическое значение последнего возбудителя 
в патологии человека [40].
Таким образом, в настоящее время накапливается 
все больше данных, что патогенетический потенциал 
грибов Aspergillus spp. проявляется не только у паци-
ентов с иммунодефицитами, но и у людей с нормаль-
ной функцией иммунной системы. Несмотря на  не-
достаточную изученность феномена сочетанности 
этого гриба с другими возбудителями, описано много 
ситуаций ассоциации Aspergillus spp. с  бактериями, 
вирусами (ВИч, ЦМВ), а  также грибами, относящи-
мися к различным родам и семействам (в частности, 
аскомикоты, зигомикоты). Кроме того, необходимо 
обратить внимание на возможность микст-форм, об-
разованных Aspergillus spp. и гельминтами (круглые 
и ленточные черви).
Криптококкоз представляет собой сапроноз-
ный микоз с  аспирационным механизмом передачи 
возбудителя и  характеризуется поражением кожи, 
слизистых оболочек полости рта и носа, ЦНС и кро-
ви. Возбудителем выступает условно-патогенный 
одноклеточный дрожжеподобный гриб Cryptococcus 
neoformans. Он выделен из  помета голубей, почвы 
(в частности, почвы скотных дворов), а также с кожи, 
слизистых оболочек, из мочи и испражнений людей. 
Криптококк также выявлен у кошек, собак, лошадей, 
коров и других животных. Механизм передачи возбу-
дителя преимущественно аспирационный, хотя воз-
можны также алиментарный и  контактно-бытовой 
пути передачи. Кроме того, все большее внимание 
ученых привлекает C. gattii, который может вызывать 
инфекционный процесс и у иммунокомпетентных лю-
дей [41].
заболевания встречаются повсеместно, носят 
спорадический характер, хотя описаны и групповые 
случаи, связанные с вдыханием контаминированной 
пыли при работе в старых строениях, загрязненных 
пометом голубей. В экономически развитых странах 
частота криптококкоза составляет 30—66  случаев 
на 1 000 000 населения в год. Важнейшим фактором 
риска является ВИч-инфекция. Начиная с 80-х годов 
ХХ века в мире наблюдается значительный рост чис-
ла заболеваний криптококкозом у лиц, зараженных 
ВИч. На их долю приходится 3—6% пациентов в ев-
ропейских странах и 7—8% в США [42]. В настоящее 
время криптококкоз входит в  число трех наиболее 
опасных для жизни оппортунистических инфекций 
у больных СпИД [43, 44]. Данные о заболеваемости 
в России отсутствуют [20, 45].
у  ВИч-инфицированных пациентов в  отсутствие 
антиретровирусной терапии частота заболевания 
криптококкозом составляет от  4 до  30% [46]. Осо-
бенностью заболевания является тяжесть клини-
ческих проявлений и  очень высокая летальность. 
при криптококковом менингоэнцефалите у  ВИч-
инфицированных нелеченных пациентов она дости-
гает 100%. Летальность при криптококкозе в  США 
составляет 12%, а  в  странах Африки  — 75—90%. 
по оценке международной благотворительной ассо-
циации AVERT, ежегодно от криптококковой инфек-
ции умирают около 500 тыс. человек [46].
В  одной из  немногочисленных публикаций, свя-
занных с исследованием сочетанности криптококко-
за и ВИч-инфекции, показано, что диссеминирован-
ный криптококкоз у ВИч-инфицированных пациентов 
наблюдается при резко выраженном иммунодефици-
те (cD-4 лимфоциты < 100 в 1 мкл) в  виде генера-
лизованной формы с поражением ЦНС и других вну-
тренних органов, характеризуется тяжелым прогрес-
сирующим течением. по  мнению авторов, особен-
ностью течения диссеминированного криптококкоза 
при ВИч-инфекции является развитие манифестного 
поражения ЦНС при отсутствии каких-либо клиниче-
ских признаков нарушения со  стороны внутренних 
органов. патоморфологическая картина при такой 
форме криптококкоза у  ВИч-инфицированных па-
циентов представлена множественными фокусами 
некроза со скоплениями криптококков в различных 
органах со слабовыраженной воспалительной реак-
цией. безусловно, важна своевременная диагностика 
криптококкоза у ВИч-инфицированных больных, ко-
торая должна быть комплексной с включением обя-
зательного микологического исследования ликвора 
и  другого патологического материала, в  зависимо-
сти от  локализации очага поражения [47]. Наличие 
легочной сочетанной инфекции подтверждено у боль-
ного СпИД в Китае путем выделения из бронхоаль-
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веолярного лаважа С.  neoformans и  Pneumocystis 
jiroveci [48].
Имеются сведения о  восьми случаях криптокок-
коза, сочетающегося с Penicllium marneffei, у людей, 
зараженных ВИч, зарегистрированных во Вьетнаме. 
Возраст указанных больных составлял от 23 до 29 лет. 
Необходимо отметить, что указанные патогены счита-
ются одними из ведущих возбудителей оппортунисти-
ческих инфекций у ВИч-инфицированных лиц в юго-
Восточной Азии, занимая после туберкулеза второе 
и третье ранговые места соответственно [49].
Важно отметить, что криптококки способны вы-
зывать сочетанные инфекции не  только при ВИч-
инфекции. у  коренного жителя Австралии с  ожого-
вым сепсисом при лабораторном исследовании был 
выявлен легочный криптококкоз в  сочетании с  ин-
фицированием М.  eprae [50]. Эндемичные по лепре 
территории находились в северной части страны, где 
проживало коренное население Австралии. В настоя-
щее время эта инфекция регистрируется с частотой 
5—13 на 100 000 населения в год. Авторы обращают 
внимание на необходимость настороженности в отно-
шении лепры в странах с низкой ее распространенно-
стью, особенно в группах риска, а также среди людей, 
родившихся на эндемичных территориях [50]. В лите-
ратуре имеются описания еще трех аналогичных слу-
чаев сочетанности криптококкоза с М. leprae: в бра-
зилии у мужчины 65 лет и в японии [51, 52]. больные 
системной красной волчанкой, как известно, в силу 
наблюдаемой иммуносупрессии проявляют воспри-
имчивость к инфекции, в том числе полимикробной 
этио логии. подобная ситуация была описана в Таи-
ланде у пациента (женщина, 34 года) с развившимся 
осложнением в виде сочетанной инфекции, вызван-
ной C. neoformans и B. mallei [53]. 
Необходимо отметить наличие сравнитель-
но немногочисленных данных о  сочетанности 
C.  neoformans и M. tubеrculosis у  иммунокомпроме-
тированных больных. В частности, подобный случай 
был описан у взрослого в работе [54]. при обследо-
вании ребенка 9 лет с системной красной волчанкой 
с  подозрением на  воспалительный процесс была 
установлена микст-инфекция: из  ликвора культу-
ральным методом изолирована культура криптокок-
ка, а  полимеразная цепная реакция подтвердила 
наличие M.  tubеrculosis. поражение ЦНС у больных 
системной красной волчанкой в  целом отмечено 
у 3% больных с инфекционными осложнениями [55]. 
Аналогичные случаи были ранее выявлены у женщи-
ны 45 лет с системной красной волчанкой в Турции, 
у ребенка 10  лет, у женщины 46 лет с  ретикуляр-
но-клеточной саркомой, у мужчины 31  года с  ВИч-
инфекцией, у мужчины 51 года с хроническим эпиди-
димитом, у мужчины 61 года с макроглобулинемией 
Вальденстрома, у женщины 25 лет, а также у мужчи-
ны 43 лет с ВИч-инфекцией [56—63].
Любопытный случай сочетанной инфекции у  ра-
нее здоровой женщины 18 лет был выявлен в Канаде. 
Возбудителями выступали C. gattii, обусловивший по-
ражение легких и ЦНС, и М. tuberculosis, вызвавший 
легочную форму инфекции. указанные патогены были 
выделены при бронхоскопии и из ликвора. В анамне-
зе — прием кларитромицина за несколько дней, две по-
ездки в Индию за предшествующие три года, а также 
отсутствие посещения эндемичных по C. gattii регионов. 
Авторы предполагают, что одновременное попадание 
в организм здорового человека указанных возбудите-
лей ведет к снижению функции иммунитета и создает 
почву для развития сочетанной инфекции [64].
Таким образом, немногочисленные данные, полу-
ченные в разных странах, позволяют говорить о воз-
можности сочетанности криптококков с некоторыми 
бактериями, вирусами (прежде всего ВИч) и грибами. 
Сочетание C. neoformans и M. tuberculosis отмечается 
в редких случаях, причем все их объединяет наличие 
иммуносупрессивных состояний, создающих реаль-
ный риск возникновения подобной сочетанной инфек-
ции. Микст-инфекция, при которой оба компонента 
представлены грибами, может представлять особую 
важность в клинико-эпидемиологическом отношении 
для ВИч-инфицированных лиц. В то же время не всег-
да фактором риска развития криптококковой микст-
инфекции является наличие у  человека явных при-
знаков иммунодефицита, что требует дополнительно-
го изучения.
Пневмоцистоз является респираторной инфек-
цией, вызываемой паразитом, чье таксономическое 
положение вызывает споры. заболевание протекает 
у лиц с иммунодефицитами и явлениями тяжелой ды-
хательной недостаточности. Оно относится к наибо-
лее важным СпИД-индикаторным инфекциям. Возбу-
дитель — Pneumocystis carini — условно-патогенный 
внеклеточный паразит, которого первоначально отно-
сили к простейшим, а затем, с 1988 г. — к примитив-
ным грибам. Жизненный цикл пневмоцисты проходит 
в альвеолах легкого [18].
пневмоцистоз характеризуется повсеместным 
распространением и  относится к  зооантропонозам. 
Источником возбудителя выступает не только чело-
век, но и домашние и сельскохозяйственные живот-
ные, а также грызуны. Механизмы передачи инфек-
ции — аэрозольный и вертикальный. постинфекци-
онный иммунитет, как известно, является преимуще-
ственно гуморальным, но определенную роль играет 
и  Т-клеточное звено, местный секреторный имму-
нитет. Характерна спорадическая заболеваемость, 
однако в  группах риска могут возникать вспышки, 
наиболее часто — в детских учреждениях и стациона-
рах при наличии больных с клинически выраженной 
пневмоцистной пневмонией. 
по  данным литературы, сочетанность пневмо-
цистоза с  другими инфекциями и  паразитозами 
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относительно невелика (рис. 3). Скорее всего, это свя-
зано с недостаточной изученностью проблемы.
Инфицированность медицинских работников мо-
жет достигать 30—50%, что свидетельствует о  на-
личии внутрибольничного резервуара возбудителя, 
и особенно в отделениях для пациентов с иммуноде-
фицитным состоянием. Количество больных с пнев-
моцистной пневмонией составляет 5,6—8,5% от всех 
госпитализированных больных на  поздних стадиях 
ВИч-инфекции [65]. пневмоцистная пневмония на фо-
не иммунодефицитных состояний у больных СпИД яв-
ляется одной из основных причин летальных исходов. 
Развитие заболевания в основном связано с акти-
вацией латентной инфекции на фоне иммунодефици-
та в результате нарушения клеточного и гуморального 
иммунитета. Весь жизненный цикл развития возбуди-
теля происходит в альвеолах. Развивается механиче-
ское повреждение интерстиция, ослабляется растя-
жимость альвеол при дыхательной экскурсии, увели-
чивается толщина альвеолярной стенки в 5—20 раз, 
возникает снижение жизненной емкости легких, что 
приводит к  тяжелой дыхательной недостаточности. 
Особенностью пневмоцистной пневмонии у больных 
СпИД является ее медленное развитие. Время от на-
чала продромальных явлений до появления выражен-
ных симптомов поражения легких составляет до 4 нед. 
и более. Вместе с тем у этих больных может возникать 
внелегочный пневмоцистоз с поражением различных 
органов.
Сочетание P. jerovecii с  грибами A. fumigatus бы-
ло диагностировано в Турции у женщины 49 лет при 
лабораторном исследовании бронхоальвеолярного 
лаважа. Из сопутствующей патологии у пациентки не-
обходимо отметить сахарный диабет, что повлияло 
на восприимчивость к инфекции [66]. Многие авторы 
отмечают существенные последствия и неблагопри-
ятный прогноз для пациентов, имеющих подобную со-
четанную инфекцию. В частности, указанный вариант 
заболевания был выявлен у женщины 59 лет, страдав-
шей астроцитомой и проходившей курс терапии высо-
кими дозами кортикостероидов [67].
В  последние годы ВИч-инфекция у  детей стано-
вится одной из  самых актуальных проблем в  мире. 
В  большинстве своем инфицирование происходит 
вертикальным механизмом. частота передачи ВИч 
от матери ребенку в России составляет 11% [69]. ВИч-
инфекция у детей, зараженных перинатально, как пра-
вило, развивается стремительно и протекает более тя-
жело, чем у детей, инфицированных в постнатальный 
период [68].
В  литературе приводится неординарный случай 
внутриутробного заражения ВИч-инфекцией, когда 
в  стационар был госпитализирован ребенок 4  мес. 
жизни, родившийся от пятой беременности, которая 
протекала на фоне наркотической и алкогольной за-
висимости, ВИч-инфекции, хронических вирусных ге-
патитов В и С и сифилиса. С присоединением оппор-
тунистической инфекции (пневмоцистной инфекции) 
ребенок умер [69].
Клиническая и  лабораторная диагностика вто-
ричных поражений у  ВИч-инфицированных трудна 
из-за  отсутствия патогномоничных симптомов и  на-
дежных лабораторных критериев. Рутинные сероло-
гические методы малопригодны из-за  выраженного 
иммунодефицита. Кроме того, у больных на поздних 
стадиях ВИч-инфекции на  фоне глубокого пораже-
ния иммунной системы часто развивается несколько 
оппортунистических заболеваний одновременно, что 
существенно влияет на  эффективность диагностики 
и лечения. Так, в последнее время часто регистриру-
ется сочетание пневмоцистной пневмонии с туберку-
лезом и ЦМВ-инфекцией [65]. 
установлено, что активация латентной ЦМВ-
инфекции и развитие манифестных форм инфекции 
происходят, как правило, на фоне выраженных им-
мунодефицитных состояний (Каражас Н. А., 2002). 
Этим  же автором обосновано значение пневмоци-
стоза и  ЦМВ-инфекции на  основании выявления 
маркеров данных инфекций у ВИч-инфицированных 
и  больных СпИД лиц: у  61,7% обследованных бы-
ла верифицирована пневмоцистозная этиология 
пневмоний, у  20% этих больных обнаружены при-
знаки манифестных, а  у  77,3%  — латентных форм 
ЦМВ-инфекции.
Заключение
Комплексное изучение сочетанных инфекций, 
в  этиологии которых одним из  компонентов высту-
пают грибы, безусловно, представляет большой 
научно-практический интерес. Накопленные к  на-
стоящему времени клинико-эпидемиологические 
данные позволяют говорить о  способности грибов, 
занимающих разное таксономическое положение, 
Рис. 3. Сочетанность пневмоцистоза 
с инфекционными и паразитарными 
заболеваниями
ПНЕВМОЦИСТОЗ
ЦМВ-инфекция
ВИЧ-инфекция
ВИЧ + туберкулез
Токсоплазмоз + ЦМВ-инфекция + туберкулез
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